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En el período correspondiente de 1954-1990 estudiamos 12.683 informes de autopsia correspondientes en el Hospital San Juan de Dios
de Bogotá, con el objeto de analizar la mortalidad por vasculitis primarias y secundarias a enfermedades del tejido conectivo. De éstos,
34 resultaron ser vasculitis: 16 primarias y 18 secundarias (a su vez, 16 casos de lupus eritematoso sistémico, uno de artritis
reumatoidea y uno de escleroderma). Los órganos más frecuentemente comprometidos fueron: piel, riñón, bazo, miocardio e hígado.
17 pacientes murieron como consecuencia directa de la vasculitis. Llama la atención la poca incidencia de vasculitis en nuestra
institución. Sinembargo, para conocer la real incidencia y prevalencia de esta enfermedad, es necesario diseñar instrumentos que
permitan estimar con mayor certeza la magnitud de la morbilidad de las vasculitis sistémicas entre nosotros.
SUMMARY
We estudied 12.683 post-morten reports from Hospital San Juan de Dios permorfed between 1954 and 1990. We wanted to know
mortality rates from connective tissue primary and secondary vasculitis, 16 ofwhich were systemic lupus erythematosus, one case of
rheumatoid arthritis and one case of scleroderma. Skin, kidney and myocardial muscle were, The most affected organs only seventeen
patients died directly from vasculitis. More studies have to be performed.
INTRODUCCION
Las vasculitis son un grupo heterogéneo
de procesos clínico-patológicos poco
comunes, caracterizados por lapresencia
de necrosis fibrinoide asociada con un
infiltrado inflamatorio de tipo agudo,
crónico o granulomatoso. Estas pueden
afectar a los vasos sanguíneos de
cualquier órgano, sistema o región (1-
3), y aparecer como una enfermedad per
sé o como un síndrome secundario o
inherente a diversas entidades (4,5).
Incluso pueden afectar el tejido
perivascular adyacente. El compromiso
de los tejidos circundantes es la base
estructural de las lesiones que se
observan en las vasculitis cutáneas (6,7).
En sus formas secundarias, lasvasculitis
se asocian a procesos infecciosos (8-
11), reacciones de hipersensibilidad a
drogas (1,12), desórdenes linfopro-
liferativos, tumores malignos y desór-
denes inflamatorios o autoinmunes del
tejido conectivo (6,13,14).
Las causas de las vasculitis no pueden
atribuirse a factores individuales, sino
que se asocian a enfermedades o a
condicionesgenéticas sumadasa factores
precipitantes. De cualquier forma, la
causa en sí permanece desconocida (6),
exceptoen loscasosdevasculitis sépticas
(15).
Elmecanismo más común es elmediado
por complejos inmunes, principalmente
sobre vénulas poscapilares y arteriolas
musculares (6,13). Luego del daño
inicial sobre los vasos y el tejido
adyacente, continúa la agresión por
complejos inmunes (Tipo I1I)o incluso
reacciones de hipersensibilidad (Tipo
IV) (4,6,13).
Epidemiológicamente pocos son los
datos que se tienen en el mundo acerca
de la verdadera incidencia de las
vasculitis. En general se encuentran
informes de casos específicos o series de
casos en centros de referencia.
Así, con respecto a lapoliarteritis nodosa
(PAN), un estudio basado en criterios
patológicos (16),muestra una incidencia
anual de 0.7 por 100.000 con una
prevalencia de 6.3por 100.000;mientras
el estudio de Minnesota (17) muestra
una incidencia conjunta de casos
probables y diagnosticados de 1.8 por
100.000. Los estudios indican una
frecuencia mayor en hombres a razón de
2: 1 con las mujeres, encontrando que
todos los grupos de edad pueden ser
afectados, con un pico de incidencia
entre los 40-60 años (18).
En Inglaterra la tasa de incidencia anual
para PAN es de 4.6 por 1'000.000 (19),
mientras que la mortalidad calculada
para los años 50 en la ciudad de Nueva
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York fue de 1.2 -1.5 por 1'2000.000
(18). Los estudios de grandes series
indican una frecuencia mayor en
hombres, 1.2-2 veces más que en
mujeres. Aunque la PAN puede
presentarse en niños y jóvenes, éstos
estudios muestran que el promedio de
edad de los diagnósticos está entre los
40 y los 50 años; y además que la
enfermedad se presenta en todos los
grupos raciales (20,21).
Las vasculitis granulomatosas cuya
principal expresión es la granulomatosis
de Wegener, muestran según el estudio
de Minnesota (17) un estimado de 0.4
casos por 100.000 en la población
general, en un intervalo de edad entre
tres meses y 75 años, en el cual el pico
de incidencia está entre la cuarta y quinta
décadas (22,23). Otros estudios
muestran que la enfermedad afecta en
mayor proporción a hombres a razón de
2:1ó3:1 sobre lasmujeres, y concuerdan
al afirmar que el pico de edad para el
diagnóstico se ubica en los 44 años
(7,24-26). Sinembargo, el grupo de
Cotch y cols (27), encontró en su estudio
recientemente publicado, cifras de
prevalencia de aproximadamente 3.0por
100.000 Y de mortalidad entre 0.8 y 1.0
por millón para esta entidad. Indican
además que la enfermedad en losEstados
Unidos afecta en igual proporción a
hombres y mujeres; y concuerdan en
que la mayor incidencia se presenta
entre los 40 y 60 años de edad, afectando
en más del 70% a pacientes caucásicos.
En el análisis de los CD-ROM del
Medline enelperiodo comprendido entre
1954 hasta 1995, se observó que los
estudios epidemiológicos de vasculitis
sonpoco frecuentes y elLILAC tampoco
mostró datos sobre la frecuencia de
vasculitis en Latinoamérica. Por estas
razones decidimos reallizar este estudio
en el Hospital San Juan de Dios (HSJD)
en Bogotá para observar la prevalencia
de vasculitis primarias y secundarias en
éste centro de referencia, ya que en
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Colombia no existen registros de éste
tipo de enfermedades.
Los objetivos de este trabajo fueron:
analizar la mortalidad por vasculitis
primarias y secundarias a enfermedades
del tejido conectivo, entre 1954y 1990;
obtener datos epidemiológicos que
puedan determinar nuevos estudios sobre
estas enfermedades en nuestro país;
investigar la causa de muerte y
determinar su relación con vasculitis;
comprobar la importancia de las
autopsias (estudios anátomo-
patológicos) como base para
investigaciones posteriores y determinar
si entre las causas de muerte se
encuentran factores de co-morbilidad
relacionados con el tratamiento.
MATERIAL Y METODOS
Es un estudio retrospectivo y descriptivo
en el cual se revisaron 12.683protocolos
de autopsia del archivo de la Unidad de
Patología del HSJD, Universidad
Nacional de Colombia, entre 1954 y
1990, seleccionando los casos que
tuvieran los siguientes diagnósticos en
el estudio histopatológico de autopsia:
vasculitis primarias y vasculitis
secundarias a enfermedades del tejido
conectivo. No se estudiaron los casos de
vasculitis séptica, objeto de otro estudio.
En el registro de la Unidad de Patología
se consignan aquellos diagnósticos que
mejor explican lapatología del paciente
y son estos los que sirven como índice
general para facilitar la búsqueda de
casos. La información decada protocolo
se recopiló en forma estandarizada en
un formato diseñado con base en los
criterios del American College of
Rheumatology (ACR) para cada una de
las vasculitis tomadas en cuenta. Se
compararon diferentes variables tales
como sexo, edad, procedencia, motivo
de consulta, síntomas, diagnóstico de
ingreso, estudios clínicos realizados,
tratamiento y en el informe de autopsia
los órganos afectados, los hallazgos
microscópicos y la causa de muerte.
RESULTADOS
De los 12.683 protocolos de autopsia
revisados, 34 (24 mujeres, 10hombres)
tenían como diagnóstico histopatológico
vasculitis, de acuerdo con los criterios
delAmerican College ofRheumatology.
16 casos correspondían a vasculitis
primarias lo cual representa el 0.12% y
18 'a vasculitis secundarias que
representan el 0.14% para un total de
0.26% de las autopsias; lo cual sugiere
una frecuencia muy baja para la
enfermedad (Tabla 1).
El promedio de edad fue de 38 años en
un intervalo entre 16 y 78 años. En
cuanto al diagnóstico de ingreso sólo se
encontró registro en 29 de los 34 casos
de los cuales ocho correspondían a lupus
eritematoso sistémico (LES) (27.6%),
tres casos a tuberculosis (rBC)
pulmonar (10.3%) y el resto tenían
diagnósticos varios, no relacionados con
la vasculitis diagnósticada en estudios
de necropsia.
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* Los protocolos no aportan la información
suficiente para clasificarlas dentro de algún
tipo de vasculitis específica.
Doce de estos pacientes presentaron
bronconeumonía, de los cuales seis casos
correspondían a PAN, cuatro a LES,
uno a esclerodermia y uno a
granulomatosis de Wegener.
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Los motivos de consulta más frecuentes
fueron: malestar general, artralgias y
fiebre (Tabla 2).
















Transtorno agudeza visual 4
Angina de pecho 4
Los principales órganos afectados
fueron: piel, riñón, bazo, miocardio e
hígado (Tabla 3), destacándose como
principales hallazgos microscópicos del
estudio anátomo-patológico necrosis de
la capa media en arterias de mediano y
pequeño calibre y vasculitis, y otras
lesiones como degeneración fibrinoide
de arteriolas, engrosamiento de las capas
media e íntima demedianos y pequeños
vasos.
Tabla 3. Organos afectados.











Tabla 4. Causas de muerte.
Causas de muerte # *
Insuficiencia renal crónica 13 13
Hipertensión endocraneana 4 2
Bronconeumonía 4
Infarto agudo de miocardio 2











# Número total de muertes.
*Número de muertes causadas por vasculitis.
Con respecto a los 10 casos de PAN, se
encontró que seis eran hombres y cuatro
eran mujeres, demostrando una razón
de 1,5: 1 en la ocurrencia de la
enfermedad. Los motivos de consulta
más comunes para esta entidad fueron
artralgias y mialgias (60%), lesiones en
piel (50%) caracterizadas como
petequias, úlceras, eritema yen dos casos
fenómeno de Raynaud; y fiebre
(40%).Como ya se mencionó la causa
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de muerte más frecuente fue la
insuficiencia renal crónica (80%)
secundaria al compromiso renal de la
enfermedad y un 20% correpondiente a
hipertensión endocraneana.
Histopatológicamente se demostró el
compromiso renal por PAN en estos
ocho casos y las lesiones bien defmidas
enpiel en cuatro casos, presentando uno
de ellos lesiones de paniculitis nodular.
Los dos casos de poliarteritis
microscópica presentan compromiso de
arterias y venas de pequeño calibre y
arteriolas y vénulas en riñón, bazo,
miocardio, intestino e incluso piel. El
otro caso corresponde a una vasculitis
de arterias cerebrales en la cual no se
pudo definir si es secundaria aun proceso
infeccioso micótico o a un proceso
autoinmune.
El caso relacionado con artritis
reumatoidea, presenta criterios para el
diagnóstico de la enfermedad pero al
mismo tiempo lahistopatología muestra
uncompromisomuy severopor vasculitis
sistémica, lo que simula PAN clásica.






Dentro de las causas de muerte se
encontraron trece casos con insuficiencia
renal crónica secundaria a: PAN (ocho),
LES (cuatro) y granulomatosis de
Wegener (uno); cuatro casos con
hipertensión endocraneana (dos ; ;
secundarias a PAN, uno por vasculitis
aislada del SNCyunoaLES)y 17casos
con causas de muerte varias (Tabla 4). Figura 1. Distribuci6n de autopsias por año. Análisis de 12.683 protocolos.
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Wegener, presenta el cuadro clínico e
histopatológico clásico,
comprometiendo pulmón, riñón y
cerebro.
En los 16 casos documentados de LES
(14 mujeres, dos hombres ) el
compromiso por lesiones de vasculitis
se encontró en piel (62,5%), riñón
(31 %), miocardio (31 %), músculo
estriado (25%), cerebro (12,5%). Para
este grupo de pacientes el promedio de
edad fue 28,7 años con un intervalo
entre 16 y 45 años.
Dentro de este estudio, los años en los
que se detectó mayor incidencia de la
enfermedad fueron 1967 y 1978,
aproximadamente un caso por cada 60
autopsias.
DISCUSION
En este estudio se observa que el grupo
de las vasculitis sistémicas se presenta
con una frecuencia muy baja con relación
al total de protocolos de autopsia
revisados y teniendo en cuenta el hecho
de que nuestro hospital es el centro de
referencia más importante del país
determinado para este caso por poseer el
archivo más grande de estudios
completos de necropsias, sugerimos que
la frecuencia de diagnósticos en nuestro
medio también es baja. Estos resultados,
aúncuando no pueden extrapolarse a
cifras de incidencia, prevalencia o
mortalidad ya que no fue posible
compararlos con el total de fallecimientos
y el total de admisiones en el hospital en
los años respectivos, concuerdan con
los estudios realizados en los Estados
Unidos (16-18,20,21) y Europa (19) los
cuales también muestran frecuencias
muy bajas.
En esta serie, la frecuencia de los órganos
afectados por PAN es similar a la que se
menciona en la literatura. El compromiso
renal se encuentra alrededor de 70-80%
según nuestro estudio al igual que otras
publicaciones (28-31). En contraste, la
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piel se encontró afectada en 40% de los
pacientes, mientras que para otros
autores (32-34) el compromiso de la
piel está cercano a 20%. Asímismo, en
la clínica se observa que la fiebre (50%),
las artralgias y las mialgias (64%)
(1,13,14,28,31-33) son los motivos más
frecuentes de consulta y en nuestro
estudio los datos son similares. El
promedio de edad para esta entidad en
nuestro estudio fue 49.5 años con un
intervalo entre 30 y 78, muy similar a los
datos de otras publicaciones
(17,18,20,22).
La poliarteritis microscópica es una
enfermedad que aún no ha sido descrita
en nuestro país, sin embargo los dos
casos considerados en este estudio
reúnen los criterios del ACR (35), por lo
que consideramos necesario el diseño
de un estudio que permita determinar la
real incidencia de esta entidad en nuestro
medio.
Se observa que dentro de las causas de
muerte de los pacientes, sólo 53% fueron
consecuencia directa de las vasculitis,
principalmente la insuficiencia renal
crónica tanto en PAN como en LES.
Este último grupo de pacientes tenía
compromiso renal tanto por la vasculitis
como por los cambios histopatológicos
clásicos de glomerulonefritis o nefritis
que se observan en la enfermedad. En
otros pacientes (26%) el fallecimiento
se produjo por complicaciones de la
enfermedad de base como insuficiencia
cardiaca congestiva secundaria a
hipertensión, déficits neurológicos,
mayor susceptibilidad a infecciones. Los
demás pacientes desarrollaron procesos
no relacionados con la enfermedad.
De acuerdo con Peña (36), quien realizó
un estudio prospectivo sobre 1.500
pacientes con artritis reumatoidea y en
el que sólo encontró seis casos con
vasculitis reumatoide y el único caso en
este estudio de mortalidad por vasculitis
reumatoidea, se puede sugerir que la
prevalencia de vasculitis reumatoidea
en nuestro medio es bastante baja. La
incidencia para vasculitis reumatoidea
sistémica ha sido calculada por Scott
(37) en la década de 1970 en seis por
millón, mientras que otros autores (38-
40) sugieren que el riesgo de vasculitis
sistémica en la población con enfermedad
reumatoidea es mayor en hombres (1 :9)
que en mujeres (1 :38).
Tal como se citó en la introducción, los
datos epidemiológicos que se encuentran
sobre las vasculitis, se obtienen de
estudios realizados en centros de
referencia de tercer nivel en los cuales,
la población que se incluye no es estable
ni homogénea desde el punto de vista
étnico y en algunos casos es muy
pequeña. Los resultados de estos estudios
proporcionan cifras de incidencia y
prevalencia menores que las encontradas
por Watts y cols (41,42) quienes
incluyeron una población estable y
homogénea de 414.000 habitantes
adultos de una región con un solo hospital
de referencia en un período de seis años.
En este estudio se destacan la incidencia
global de vasculitis sistémicas
(excluyendo arteritis de células gigantes)
calculada en 39 por millón,
granulomatosis de Wegener 8.5 por
millón, vasculitis reumatoidea 12.5 por
millón y LES 3.6 por millón. Además,
este estudio no encontró casos de PAN
clásica definida bajo los criterios del
ACR en contraste con un elevado número
de casos de granulomatosis de Wegener.
Siendo este el único estudio con las
características citadas que se encuentra
en la literatura, los autores proponen
que el aumento en la incidencia podría
atribuirse al mayor conocimiento que se
tiene acerca de estas enfermedades
asociado con nuevos y más específicos
métodos diagnósticos, lo que está de
acuerdo con lo observado en nuestra
serie. El estudio sugiere, en congruencia
con otros autores (43-46), que la PAN
se encuentra con mayor frecuencia en
areas endémicas para Hepatitis B.
En la literatura se encuentran series
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similares en cuanto a los hallazgos
histopatológicos presentados en este
estudio y concuerdan al afirmar que son
éstos los criterios más significativos en
el diagnóstico de estas enfermedades
(1,3,6,13,14,28,32,47-49).
Llama la atención que a partir de 1979
hay una marcada reducción en la
ejecución de autopsias en el HSJD,
posiblemente por el advenimiento de
mayores requisitos de tipo legal y a que
el conocimiento de estas enfermedades
en nuestro centro ha ido aumentando,
con lo cual se han llegado a tener
diagnósticos más acertados y se ofrecen
tratamientos más específicos,
disminuyendo así la morbi-mortalidad
en contraste con los protocolos
analizados en años anteriores, donde se
encontraron autopsias de pacientes
fallecidos sin diagnóstico y por tanto sin
tratamiento. En forma arbitraria al
subdividir el estudio en dos períodos:
desde 1955 hasta 1972 se encontraron
16 casos con vasculitis, y entre 1972 y
1990 18 casos. Es de anotar que en el
segundo período se lograron más
diagnósticos aúncuando el número de
autopsias realizadas es evidentemente
menor (Figura 1).
Por el hecho de no encontrar la
información completa en los protocolos
de autopsia, en nuestra serie no sepuede
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concluir si la aplicación de tratamientos
tuvo alguna influencia sobre la causa de
muerte de los pacientes. A pesar de esto,
son éstos estudios de histopatología, la
fuente más confiable en cuanto al
diagnóstico definitivo de los pacientes,
ya que se demostró que los diagnósticos
clínicos solamente se correlacionaron
con el proceso vasculítico, a través del
diagnóstico de LES (ocho casos). Con
esto se observa que hasta 1990 las
vasculitis no eran fácilmente
diagnósticadas, bien fuera por falta de
sospecha clínica, dificultad en el
seguimiento de los pacientes o por la
falta de criterios unificados en la
tipificación de las enfermedades, pese a
que pudieran presentarse con sus
manifestaciones clínicas típicas.Además
muchos casos se pierden porque los
pacientes no consultan o se les realiza
un diagnóstico equivocado opueden ser
tratados ambulatoriamente con
esquemas que los llevan a una mejoría
parcial, oestudiados independientemente
en diferentes especialidades sin integrar
un equipo interdisciplinario que facilite
el diagnóstico de la enfermedad.
En apoyo de lo anterior, al analizar los
datos de mortalidad en el informe del
Instituto Nacional de Salud (50) para
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arterias y vasos capilares, trombosis y
embolias ymuchos otros; en ninguno de
los grupos se consideran las vasculitis
como causas de muerte en Colombia,
demostrando el poco conocimiento que
en nuestro medio se tiene de estas
enfermedades.
Al no encontrarse en este estudio casos
de arteritis de Takayasu, arteritis
temporal, síndrome de Churg-Strauss y
pocos casos dePAN, PANmicroscópica,
granulomatosis deWegener y vasculitis
secundarias es necesario diseñar
instrumentos que permitan estimar con
mayor certeza la magnitud de la
morbilidad de las vasculitis sistémicas
entre nosotros, lo cual sólo puede
realizarse en hospitales o centros donde
exista un control de banco de datos y de
intéres epidemiológico.
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